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  ﭼﻜﻴﺪه
  اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ اﺳﺖ. و ﺑﺎ ﺧﺎﺻﻴﺖ آﻧﺘﻲ eataibaLاﺳﻄﻮﺧﺪوس ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻮاده  ﻣﻘﺪﻣﻪ:
ره اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺮ ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي و ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ اﺣﺘﻤﺎﻟﻲ آن در ﻣﺪل ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ ﺣﻔﺎﻇﺘﻲ ﻋﺼﺎ ﻫﺪف:
 ﻣﻐﺰي رت اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. 
ﺑﻨﺪي ﺷﺪﻧﺪ. ﺗﺎﻳﻲ ﺗﻘﺴﻴﻢ 7ﮔﺮوه  6ت ﺗﺼﺎدﻓﻲ در ﺳﺮ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻧﺮ ﺑﻪ ﺻﻮر 24ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻧﻮع ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺑﻮده و  :ﺑﺮرﺳﻲروش 
ﻫﺎي روز ﻣﺘﻮاﻟﻲ ﺑﻪ ﻣﻮش 02ﺻﺤﺮاﻳﻲ( ﺑﻪ ﻣﺪت ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن ﻣﻮش ﻣﻴﻠﻲ 002و  001ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس )ﺑﺎ دوزﻫﺎي 
ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از  42ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از آﺧﺮﻳﻦ دوز، ﺟﺮاﺣﻲ ﺑﺴﺘﻦ ﺷﺮﻳﺎن ﻣﻐﺰي اﻧﺠﺎم و  2ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺑﻪ ﺻﻮرت داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪ. 
 يآﻣﺎر ﺪ. ﺗﺤﻠﻴﻞﺷﮔﻴﺮي ﺳﺮم اﻧﺪازه (ON)ﮔﻴﺮي ﺷﺪ. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﻴﺪ ﺴﻜﻤﻲ ﻣﻴﺰان ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي اﻧﺪازهاﻟﻘﺎي اﻳ
  . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ )AVONA(ﻃﺮﻓﻪ  ﻳﻚ وارﻳﺎﻧﺲ ازﻃﺮﻳﻖ آﻧﺎﻟﻴﺰ ﻫﺎداده
داري در روز ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻳﻚ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ 02ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺑﻪ ﻣﺪت ﻣﻴﻠﻲ 002ﻫﺎ ﺑﺎ ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس در دوز ﺗﻴﻤﺎر رت :ﻧﺘﺎﻳﺞ
 ﺪ )ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ،ﺷﻛﻨﺘﺮل  ﺣﺠﻢ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻧﺎﺷﻲ از ﺳﻜﺘﻪ در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﻨﻮﻣﺒﺮا )ﻛﻮرﺗﻜﺲ( و ﻛﺎﻧﻮن )ﺳﺎب ﻛﻮرﺗﻜﺲ( ﻣﻐﺰ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ
  داري ﻣﻴﺰان ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﺧﻮن را اﻓﺰاﻳﺶ داد.   ﮔﺮم ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲﻣﻴﻠﻲ 002(. ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺎ دوز =P 0/740 و  =P0/440
ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻣﻐﺰي در ﺑﺮاﺑﺮ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐﺰي دارد و ﺣﺠﻢ  دﻫﺪ ﻛﻪﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ :ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
 ﻓﻌﺎﻟﻴﺖدﻫﺪ ﻛﻪ ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ آن ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ در ﻣﻌﺮض اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲرا در ﻣﻮشﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي 
ﻣﻬﺎر ﻛﺎﻫﺶ ﺟﺮﻳﺎن  ﺑﺎ، ﻋﺼﺎره ﮔﻴﺎه اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺳﻄﺢ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎﻟﻲ. ﺑﺎﺷﺪدارو  اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲآﻧﺘﻲ دﻓﺎﻋﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ
  .ي ﻣﻐﺰي ﺷﺪه اﺳﺖﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﺧﻮن ﻣﻐﺰي
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻫﺎ ﻧﻔﺮ از ﻣﺮدم ﺟﻬﺎن، در ﺳﻨﻴﻦ ﻣﺨﺘﻠﻒ دﭼﺎر ﻫﺮ ﺳﺎﻟﻪ ﻣﻴﻠﻴﻮن
ﺷﻮﻧﺪ. ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي، ﺳﻮﻣﻴﻦ ﻋﻠﺖ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﻲ
ﭘﺰﺷﻜﺎن اﻓﺘﺪ و دﻧﻴﺎﺳﺖ. اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺑﻪ ﻃﻮر ﻧﺎﮔﻬﺎﻧﻲ اﺗﻔﺎق ﻧﻤﻲ
ﻣﺸﺨﺺ  ،ﺗﻮاﻧﻨﺪ اﻓﺮادي را ﻛﻪ در ﻣﻌﺮض اﺑﺘﻼ ﺑﻪ آن ﻫﺴﺘﻨﺪﻣﻲ
ﻛﻨﻨﺪ. در ﺟﻮاﻣﻊ در ﺣﺎل ﺗﻮﺳﻌﻪ، ﺳﺮﻋﺖ وﻗﻮع اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐﺰي ﺑﻪ 
ﻃﻮر ﻧﺎﮔﻮاري رو ﺑﻪ اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺖ و دﻟﻴﻞ اﺻﻠﻲ ﻧﺎﺗﻮاﻧﻲ ﺟﺴﻤﻲ 
درﺻﺪ ﺑﻴﻤﺎران در ﻣﺎه اول ﭘﺲ از  02ﻣﺰﻣﻦ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺣﺪود 
ﻣﺎﻧﻨﺪ، ﺑﺮاي ﺶ ﻣﺎه زﻧﺪه ﻣﻲﻣﻴﺮﻧﺪ و آﻧﻬﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﻴﺶ از ﺷﺳﻜﺘﻪ ﻣﻲ
  .[1] اﻧﺪزﻧﺪﮔﻲ ﻛﺮدن ﺑﻪ ﺳﺎﻳﺮﻳﻦ واﺑﺴﺘﻪ
ﺑﻪ ﻣﻌﻨﻲ ﻣﺎﻧﻊ ﺷﺪن و  niehksiواژه اﻳﺴﻜﻤﻲ از دو واژه ﻳﻮﻧﺎﻧﻲ 
ﺑﻪ ﻣﻌﻨﻲ ﺧﻮن ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪه ﻛﻪ در ﻛﻞ ﺑﻪ ﻣﻌﻨﺎي ﻣﺤﺪودﻳﺖ  ameah
ﺑﺎﺷﺪ. اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐﺰي ﻳﺎ ﻫﺎ ﻣﻲﻫﺎ و ﺑﺎﻓﺖدر رﺳﻴﺪن ﺧﻮن ﺑﻪ ارﮔﺎن
ﺧﻮن ﺑﻪ ﻣﻐﺰ ﻳﺎ ﻗﺴﻤﺘﻲ از ﻣﻐﺰ ﮔﻔﺘﻪ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﺑﻪ ﻗﻄﻊ ﺟﺮﻳﺎن 
اﻣﺒﻮﻟﻲ و  . اﻳﺴﻜﻤﻲ در اﺛﺮ ﻋﻮاﻣﻠﻲ ﭼﻮن ﺗﺮوﻣﺒﻮز،[1] ﺷﻮدﻣﻲ
. اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ [2]آﻳﺪ ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﻲ ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﻲ
)ﻧﺎﺷﻲ از اﻣﺒﻮﻟﻲ و ﺗﺮوﻣﺒﻮز( و ﮔﻠﻮﺑﺎل )ﻧﺎﺷﻲ از اﻳﺴﺖ ﻗﻠﺒﻲ( ﻣﻐﺰي 
ﻴﻞ ﻫﺎي ﺷﺎﻳﻊ ﺟﻮاﻣﻊ ﺑﺸﺮي ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰي ﺑﻪ دﻟاز ﺑﻴﻤﺎري
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﺑﺎﻻ و ذﺧﺎﻳﺮ اﻛﺴﻴﮋن ﻛﻢ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﺴﻴﺎر زﻳﺎدي ﺑﻪ 
  .[3]آﺳﻴﺐ اﻳﺴﻜﻤﻲ دارد 
در اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐﺰي ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ و ﻳﺎ ﮔﻠﻮﺑﺎل، ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن ﻣﻐﺰي 
در ﻣﻨﺎﻃﻘﻲ از ﻣﻐﺰ ﻛﻪ ﺑﺎ  (wolf doolb larberec :FBC)
ﻳﺎﺑﺪ ﻛﻪ ﻫﺎي ﻣﺴﺪود ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲاﻛﺴﻴﮋن ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ رگ
ﺷﻮد و ﻳﺎ ﻗﻄﻊ ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن ﺗﻮﺳﻂ اﻳﺴﺖ ﻗﻠﺒﻲ اﻳﺠﺎد ﻣﻲ
  . [4]ﻣﻐﺰ ﻛﻪ ﻧﺎﺷﻲ از اﻧﺴﺪاد ﻋﺮوق اﺳﺖ 
اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐﺰي و ﺑﺮﻗﺮاري ﻣﺠﺪد ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن ﺑﺎ اﻟﻘﺎء ﺗﻮﻟﻴﺪ 
 (:SOR seiceps negyxo evitcaer)ﻫﺎي اﻛﺴﻴﮋن ﻓﻌﺎل ﮔﻮﻧﻪ
ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﻪ ﻧﻮﺑﻪ ﺧﻮد، ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ آﺳﻴﺐ اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ 
ﺷﻮد. ﻛﺎﻫﺶ ﻫﺎي ﻧﻮﻛﻠﺌﻴﻚ ﻣﻲﻫﺎ واﺳﻴﺪﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﻏﺸﺎء، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ، اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪي و اﻛﺴﻴﺪانآﻧﺘﻲ
ﻫﺎي ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻋﻤﻞ ﻣﺤﺎﻓﻈﺘﻲ رﻓﺘﮕﺮان ﺑﺮاي ﭘﺎﻛﺴﺎزي رادﻳﻜﺎل
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﻳﺴﻜﻤﻲ آزاد و ﻣﻬﺎر ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪي در ﻣﺪل
  ﻫﺎ . ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻛﺴﻴﺪان[5]ﻣﻐﺰي ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ 
  
  
ﺳﻴﮕﻨﺎﻟﻴﻨﮓ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﻛﻪ  ﻫﺎي ﻣﺴﻴﺮﻫﺎيﻛﻨﻨﺪهآﻏﺎز
 ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻣﻨﺠﺮ ﺷﻮد.
دﻫﺪ، ﻳﻜﻲ از وﻗﺎﻳﻌﻲ ﻛﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ رخ ﻣﻲ
ﻫﺎي در ﺳﻠﻮل ﺑﻪ دﻟﻴﻞ اﻓﺰاﻳﺶ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ SORاﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺸﻜﻴﻞ 
ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ  SOR. اﻓﺰاﻳﺶ [6] ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ در ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري اﺳﺖ
ﻫﺎ، ﺗﻐﻴﻴﺮ ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ ﭘﺮوﻛﺴﻴﺪه ﺷﺪن ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ، ﻧﻴﺘﺮاﺗﻪ ﺷﺪن ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
 SOR.[7] ﺷﻮدﻣﻲ ANDﻏﺸﺎي داﺧﻠﻲ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري و ﺗﺨﺮﻳﺐ 
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﻛﻨﻨﺪ، ﻣﻲن را ﻣﺼﺮف ﻣﻲﻴﻮﻫﺎ از ﻗﺒﻴﻞ ﮔﻠﻮﺗﺎﺗاﻛﺴﻴﺪانآﻧﺘﻲ
ﻫﺎ را ﺗﻐﻴﻴﺮ دﻫﻨﺪ و ﻧﻴﺰ ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ در اﻛﺴﻴﺪانﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻧﺰﻳﻤﻲ آﻧﺘﻲ
دﺳﺘﺮس ﺑﻮدن ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ﭘﺮوﻛﺴﻴﺪاز، ﮔﻠﻮﺗﺎﺗﻴﻮن ردوﻛﺘﺎز، ﻛﺎﺗﺎﻻز 
ﻛﺎﻫﺶ  .[8]ﺛﻴﺮ ﻗﺮار دﻫﻨﺪ ﺄﺪ دﻳﺴﻤﻮﺗﺎز را ﺗﺤﺖ ﺗو ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴ
ﺗﻮاﻧﺪ ﻳﺎ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻛﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴﺪ آن و ﻳﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ SORﻣﻴﺰان 
ﻫﺎي ﻳﻮﻧﻲ آﺳﻴﺐ ﭘﻤﭗ .ﻫﺎي رادﻳﻜﺎل آزاد ﺑﺎﺷﺪﺣﺬف ﻛﻨﻨﺪه
واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ اﻧﺮژي، ﺳﺒﺐ دﭘﻼرﻳﺰه ﺷﺪن ﺳﻠﻮﻟﻲ و رﻫﺎ ﺷﺪن 
   ﻫﺎﺷﻮد. ﮔﻴﺮﻧﺪهﮔﻠﻮﺗﺎﻣﺎت ﺑﻪ ﻓﻀﺎي ﺧﺎرج ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ
-D-lyhteM-N ro dica citrapsa-D-lyhteM-N)
ﻓﻌﺎل ﺷﺪه و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻛﻠﺴﻴﻢ داﺧﻞ  ADMN (etatrapsa
و ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ  SORﻳﺎﺑﺪ، ﻛﻪ ﺧﻮد ﻣﺴﺌﻮل ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺳﻠﻮﻟﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
ﺑﺎ ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ ﺗﺮﻛﻴﺐ  ONاﺳﺖ. ﻫﻨﮕﺎﻣﻲ ﻛﻪ  (ON)اﻛﺴﻴﺪ 
آورد ﻛﻪ ﺳﺒﺐ ﺷﻮد، ﭘﺮاﻛﺴﻲ ﻧﻴﺘﺮﻳﺖ ﺑﻪ وﺟﻮد ﻣﻲﻣﻲ
  .[9]ﺷﻮد ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪ ﻣﻲ
ﻃﻲ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي، دو ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻠﻮﻟﻲ از ﻧﻈﺮ زﻣﺎﻧﻲ  ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ 
ﻃﻲ اﻳﺴﻜﻤﻲ، ﻣﻐﺰ ﺑﻪ  .[01]اﻓﺘﺪ اﻳﺴﻜﻤﻲ در ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰي اﺗﻔﺎق ﻣﻲ
آورد ﻫﻮازي روي ﻣﻲﻛﺎﻫﺶ ﻏﻠﻈﺖ اﻛﺴﻴﮋن ﺑﻪ ﮔﻠﻴﻜﻮﻟﻴﺰ ﺑﻲﻋﻠﺖ 
. اﻳﻦ ﻛﻤﺒﻮد [11] ﻛﻪ اﻳﻦ ﻓﺮآﻳﻨﺪ از ﻧﻈﺮ ﺗﺎﻣﻴﻦ اﻧﺮژي ﻧﺎﻛﺎرآﻣﺪ اﺳﺖ
ي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ آﺳﻴﺐ زﻧﻨﺪه اﻧﺮژي ﺳﺒﺐ ﺑﺮوز ﻳﻜﺴﺮي آﺑﺸﺎرﻫﺎ
ﻫﺎي آزاد )ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪه از ﻣﺤﺼﻮﻻت زاﻧﺘﻴﻦ( و ﺷﻮد. رادﻳﻜﺎلﻣﻲ
ﻫﺎي ﺳﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه ﺑﻪ اﺳﻴﺪﻫﺎي ﭼﺮب ﻏﻴﺮاﺷﺒﺎع ﺑﺎ ﭘﺮوﺳﺘﺎﮔﻼﻧﺪﻳﻦ
ﭼﻨﺪ ﭘﻴﻮﻧﺪ دوﮔﺎﻧﻪ ﻏﺸﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎﻳﻲ ﺣﻤﻠﻪ ﻛﺮده، ﻣﻮﺟﺐ آﺳﻴﺐ و 
ﺷﻮﻧﺪ. زﻧﺠﻴﺮه ﺗﻨﻔﺴﻲ ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري، اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي آن ﻣﻲ
 ﻫﺎي واﻛﻨﺸﻲ اﻛﺴﻴﮋناﺻﻠﻲ ﺑﺮاي ﺗﻮﻟﻴﺪ ﮔﻮﻧﻪﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻨﺒﻌﻲ 
اﺳﺖ و در ﭘﻲ ﺗﺨﺮﻳﺐ ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﻴﺘﻮﻛﻨﺪري ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ  (SOR)




 رﺑﻴﻌﻲ و ﻫﻤﻜﺎران
 
ﻣﻮج دوم ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺗﻮﺳﻂ 
اﻓﺘﺪ. ﻃﻲ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎب ﻧﻮروﻧﻲ اﺗﻔﺎق ﻣﻲواﺳﻄﻪ
ي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻣﺜﻞ ﻫﺎﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦﻣﻴﻜﺮوﮔﻠﻴﺎﻫﺎي ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﻣﻲ
 nikuelretnI( β1-LI، αFNT ( rotcaf sisorcen romuT)
و  ONﻫﺎي ﺳﻴﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ دﻳﮕﺮي ﻣﺜﻞ و ﻣﻠﻜﻮل )ateb 1
ﻫﺎ ﻧﻴﺰ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﻴﻜﺮوﮔﻠﻴﺎﻫﺎ، . آﺳﺘﺮوﺳﻴﺖ[21] ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪ SOR
ﻫﺎ و ﻫﺎ، ﻛﻤﻮﻛﻴﻦﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻣﺜﻞ ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ
ﻫﺎي ﭼﺴﺒﺎﻧﻲ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎ را لﻫﺎ ﺑﻴﺎن ﻣﻠﻜﻮﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺳﻴﺘﻮﻛﻴﻦ ON
ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﺷﺮوع  6ﺗﺎ  4ﻛﻪ  اﻓﺰاﻳﺶ داده، ﺑﻪ ﻃﻮري
ﻫﺎ ﭼﺴﺒﻴﺪه و ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰي ﻫﺎ ﺑﻪ دﻳﻮاره رگاﻳﺴﻜﻤﻲ، ﻟﻜﻮﺳﻴﺖ
ﻫﺎي ﭘﻴﺶ ﺑﺮﻧﺪه اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ و آﺳﻴﺐ ﻣﻬﺎﺟﺮت و ﺷﺮوع ﺑﻪ ﺗﺮﺷﺢ واﺳﻄﻪ
ﻫﺎ در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺳﺒﺐ . ﺗﻐﻴﻴﺮات اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻧﻮرون[31] ﻛﻨﻨﺪﺛﺎﻧﻴﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﻲ
ﺷﻮد. ﻣﻐﺰي، ﺗﺸﻜﻴﻞ ادم و ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻲ - ﻮﻧﻲﺗﺨﺮﻳﺐ ﺳﺪ ﺧ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ اﻫﺪاﻓﻲ ﺑﺮاي ﭘﻴﺸﺒﺮد ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎب ﻧﻮروﻧﻲ ﻣﻲ
. ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰي ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻨﺎﺳﺒﻲ [41] داروﻫﺎ در درﻣﺎن اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
و  SORﺑﺎ ﻋﻮاﻣﻞ دﻓﺎﻋﻲ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﺖ ﺗﺠﻬﻴﺰ ﻧﺸﺪه، ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ 
ﻫﺎي دﭼﺎر از ﺳﻠﻮلﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻫﺎي آزاد و اﻛﺴﻴﺪانﺳﺎﻳﺮ رادﻳﻜﺎل
ﻫﺎي اﻃﺮاف ﻛﺎﻧﻮن اﻳﺴﻜﻤﻲ را ﺷﻮﻧﺪ، زﻧﺪﮔﻲ ﺑﺎﻓﺖاﻟﺘﻬﺎب ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻣﻲ
دﻫﺪ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ . ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ[51] ﻛﻨﻨﺪﺗﻬﺪﻳﺪ ﻣﻲ
ﺷﻮد ﻛﻪ ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﻲ
   ي ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان ﻧﻜﺮوز و آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻧﺎﺷﻲ از ﺳﻜﺘﻪ اﺳﺖ.دﻫﻨﺪهﻧﺸﺎن
ي ﻣﻮﺟﺐ رﻫﺎ ﺷﺪن ﺑﻴﺶ از ﺣﺪ اﺳﻴﺪ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐﺰ
ﻫﺎي آﻧﻬﺎ و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻫﺎي ﺗﺤﺮﻳﻜﻲ، ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﮔﻴﺮﻧﺪهآﻣﻴﻨﻪ
ورود ﻛﻠﺴﻴﻢ ﺑﻪ درون ﺳﻠﻮل، اﺧﺘﻼﻻت اﻟﻜﺘﺮوﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ و 
ﺳﺎﻳﺮ ﻓﺮاﻳﻨﺪﻫﺎي اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ  ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻜﻲ، ﭘﺮاﻛﺴﻴﺪاﺳﻴﻮن ﻟﻴﭙﻴﺪ و
، ﻓﺮاﻳﻨﺪي ﺑﻪ (R-I) ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﻲ ﻣﺠﺪد-. اﻳﺴﻜﻤﻲ[61] ﺷﻮدﻣﻲ
اﻧﺪازد ﻛﻪ آﺳﻴﺐ اﻳﺴﻜﻤﻲ را اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ را ﺑﻪ راه ﻣﻲ ﻧﺎم اﺳﺘﺮس
ﺗﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺟﺐ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻛﻨﺪ. اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﻲﺗﺸﺪﻳﺪ ﻣﻲ
ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﻴﺪ و ﺳﻮﭘﺮ اﻛﺴﻴﺪ ﺷﻮد ﻛﻪ آﺷﻔﺘﮕﻲ در ﺗﻮﻟﻴﺪ ﻳﺎ 
ﺷﻨﺎﺳﻲ ﺗﻮاﻧﺪ ﻋﻮارض آﺳﻴﺐﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﻫﺮ ﻳﻚ از اﻳﻦ دو ﻣﻲ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺑﻪ ﺻﻮرت . اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﻲ[71] داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ
 ﺘﻘﻴﻢ، ﺗﻮﺳﻂ آﺳﻴﺐ ﺑﻪ ﻓﺴﻔﻮﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎي ﻏﺸﺎﻳﻲ و ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴﺪﻫﺎ وﻣﺴ
ﮔﺮي در آﺑﺸﺎرﻫﺎي ﺑﻪ ﺻﻮرت ﻏﻴﺮ ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ، از ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻴﺎﻧﺠﻲ
. ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ، ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺮاي [81] ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺳﺒﺐ آﺳﻴﺐ ﻣﻐﺰي ﺷﻮد
ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﻧﻮروﭘﺮوﺗﻜﺘﻴﻮ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر درﻣﺎن ﺳﻜﺘﻪ ﺑﺮ 
ﺑﺴﻴﺎري از  ﻫﺎ دراﻛﺴﻴﺪاناﻧﺪ. آﻧﺘﻲﻫﺎ ﻣﺘﻤﺮﻛﺰ ﺷﺪهاﻛﺴﻴﺪانآﻧﺘﻲ
ﺗﻮﺳﻌﻪ ﻳﺎﻓﺘﻪ و oviv ni و  ortiv ni ﻫﺎيﻫﺎ در ﻣﺤﻴﻂآزﻣﺎﻳﺶ
  .اﻧﺪﺑﺮﺧﻲ از آﻧﻬﺎ ﻧﻴﺰ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪه
ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻚ ﭘﻴﭽﻴﺪه، اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﻨﻬﺎ ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ  ﻓﺮآﻳﻨﺪﺑﻪ دﻟﻴﻞ 
رﺳﺪ و ﺑﻨﺎﺑﺮاﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آل ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻧﻤﻲ در درﻣﺎن اﻳﺴﻜﻤﻲ اﻳﺪه
ﺛﺮ در ﺣﺎل ﮔﺴﺘﺮش ﺆﻫﺎي ﻣﺑﺮاي ﻳﺎﻓﺘﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت و روش
ﺗﺎ ﺑﻪ اﻣﺮوز، ﻫﻴﭻ درﻣﺎن ﻛﺎرآﻣﺪي، ﺑﻪ ﺟﺰ ﺗﺮوﻣﺒﻮﻟﻴﺘﻴﻚ . ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ
وﺟﻮد ﻧﺪارد ﻛﻪ در ﻛﻤﺘﺮ  ﻛﻨﻨﺪه ﭘﻼﺳﻤﻴﻨﻮژن ﺑﺎﻓﺘﻲﻧﻮﺗﺮﻛﻴﺐ ﻓﻌﺎل
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ . ﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪﺆﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﺷﺮوع ﻋﻼﺋﻢ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣ 3از 
ﺧﻴﺮي اﻳﺴﻜﻤﻲ و ﺑﺎ ﺄﺑﻪ اﻳﻨﻜﻪ ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ آﭘﻮﭘﺘﻮز در ﻓﺎز ﺗ
ﻫﺎي آﭘﻮﭘﺘﻮز در اﺗﻔﺎق ﻣﻴﺎﻓﺘﺪ، اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪه ﺳﺮﻋﺘﻲ ﭘﺎﻳﻴﻦ
ﻫﺎي اﺧﻴﺮ ﺗﻮﺟﻪ در ﺳﺎل ﻣﺮﺣﻠﻪ ﺑﻌﺪي درﻣﺎن ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ.
روز اﻓﺰوﻧﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﻴﺎﻫﺎن داروﻳﻲ و ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻓﻌﺎل آﻧﻬﺎ ﺑﻪ 
ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﻲ ﻣﺠﺪد  -ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻣﻨﺒﻊ ﺑﺎﻟﻘﻮه در درﻣﺎن اﻳﺴﻜﻤﻲ
  .[91] ﺷﺪه اﺳﺖ
ﺑﻪ  ﻓﻴﺘﻮﺷﻴﻤﻲ ﻧﻈﺮ از ﻛﻪ اﺳﺖ ﮔﻴﺎﻫﺎﻧﻲ ﺟﻤﻠﻪ از اﺳﻄﻮﺧﺪوس
 ﺑﻪ ﻫﻨﻮز ﮔﻴﺎه اﻳﻦ درﻣﺎﻧﻲ ﻫﺎيﺟﻨﺒﻪ اﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه، وﺳﻴﻊ ﻃﻮر
 درﻣﺎن در ﮔﻴﺎه اﻳﻦ. اﺳﺖ ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ ﻗﺮار ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﺎﻣﻞ ﻃﻮر
 و ﻣﻴﮕﺮن ﻣﺜﻞ ﻣﺮﻛﺰي ﻋﺼﺒﻲ دﺳﺘﮕﺎه ﺑﻪ ﻫﺎي واﺑﺴﺘﻪﺑﻴﻤﺎري اﻛﺜﺮ
   .[02]اﺳﺖ  ﺛﺮﺆﻣ ﺻﺮع
 ﮔﺮم ﻌﺖﻃﺒﻴ ﺳﻨﺘﻲ، ﮔﻴﺎه اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﻃﺐ ﺣﻜﻤﺎي ﻏﺎﻟﺐ ﻧﻈﺮ از
 و ﺳﺮﮔﻴﺠﻪ و رﺷﺪ ﻛﻨﺘﺮل ﺣﺎﻓﻈﻪ، ذﻫﻨﻲ، ﺗﻘﻮﻳﺖ ﺑﺮاي .دارد ﺧﺸﻚ و
 ﻗﺒﻴﻞ، از درﻣﺎﻧﻲ ﻣﺘﻌﺪدي ﺧﻮاص ﻣﺤﻘﻘﺎن .اﺳﺖ ﺷﺪه ﺗﻮﺻﻴﻪ ﺗﺸﻨﺞ
 درد، ﺿﺪ اﺳﭙﺎﺳﻢ، ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ، ﺿﺪ اﻓﺴﺮدﮔﻲ، ﺿﺪ اﺿﻄﺮاب، ﺿﺪ
 از را اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲآﻧﺘﻲ ﺑﺨﺸﻲ،آرام وﻳﺮوس، ﺿﺪ اﻧﮕﻞ، ﺿﺪ ﺑﺎﻛﺘﺮي، ﺿﺪ
  .[12] ﻛﺮدﻧﺪ ﮔﺰارش ارزش ﺑﺎ ﮔﻴﺎه اﻳﻦ
 و ﻓﻠﺞ اﻓﺮاد ﻣﻌﺎﻟﺠﻪ در اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﻫﺎيﮔﻞ و روﻳﺸﻲ ﭘﻴﻜﺮ از
 در ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. اﻧﺪﻛﺮده اﺳﺘﻔﺎده آﻧﻬﺎ ﭘﺎي و دﺳﺖ اﻧﺪاﺧﺘﻦ ﻛﺎرﻪ ﺑ
 ﮔﺮﻓﺘﮕﻲ ﺧﻮن ازﺟﻤﻠﻪ ﻣﻐﺰ ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﻫﺎيﺑﻴﻤﺎري از ﺑﻌﻀﻲ درﻣﺎن
 درﻣﺎن ﻋﺼﺒﻲ و دﺳﺘﮕﺎه ﺑﻪ ﻣﺮﺑﻮط ﻫﺎيﺑﻴﻤﺎري ﻣﻐﺰي، ﻋﺮوق
  . [22]ﺷﺪه اﺳﺖ واﻧﻲ ﻣﻲﻫﺎي ﻓﺮاروﻣﺎﺗﻴﺴﻢ اﺳﺘﻔﺎده
 اﺳﺘﺎت ﻟﻴﻨﺎﻟﻴﻞ درﺻﺪ 04 ﺣﺪود داراي اﺳﻄﻮﺧﺪوس اﺳﺎﻧﺲ
 اﺳﻴﺪ ﺗﻴﺮﻳﻚ، ﺑﻮ اﺳﻴﺪ ﻧﻈﻴﺮ ﻫﺎﻳﻲﺗﺮﻛﻴﺐ آن در ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ. اﺳﺖ
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  ﺷﺎﻧﺰدﻫﻢ، دوره دوم، ﻓﺼﻠﻨﺎﻣﻪ ﮔﻴﺎﻫﺎن داروﻳﻲ، ﺳﺎل 
  6931ﺷﺼﺖ و دوم، ﺑﻬﺎر  ﺷﻤﺎره ﻣﺴﻠﺴﻞ
 
  ...ﺛﻴﺮ ﻋﺼﺎره اﺗﺎﻧﻮﻟﻲ ﺄﺑﺮرﺳﻲ ﺗ
 
. دارد وﺟﻮد ژراﻧﻴﻮل و آزاد ﻟﻴﻨﺎﻟﻮل ﻳﻚ، واﻟﺮ اﺳﻴﺪ و ﭘﺮوﭘﻴﻮﻧﻴﻚ
 ﻛﺎﻣﻔﻮر، ﻟﻴﻨﺎﻟﻮل، اﺳﺘﺎت ﻟﻴﻨﺎﻟﻴﻞ ﻫﺎ ﻧﻈﻴﺮﺗﺮﻛﻴﺐ ﺑﺮﺧﻲ ﺟﺪاﺳﺎزي
 ﮔﻮﻧﻪ اﻳﻦ ﮔﻴﺎﻫﺎن از ﺑﻮرﻧﺌﻮل و ﻓﻼوﻧﻮﺋﻴﺪ ﻣﺎرﻳﻦ،ﻛﻮ ژراﻧﻴﻮل،
   . [32] اﺳﺖ ﺷﺪه ﮔﺰارش
 اﺳﻄﻮﺧﻮدوس ﻋﺼﺎره ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪﮔﻲ اﺛﺮ داﻧﻤﺎرﻛﻲ ﻣﺤﻘﻘﺎن
 ﻳﻴﺪﺄﺗ و رﺳﺎﻧﺪه اﺛﺒﺎت ﺑﻪ را اﺳﺘﺮاز ﻛﻮﻟﻴﻦ اﺳﺘﻴﻞ آﻧﺰﻳﻢ روي
 اﺳﺘﻴﻞ آﻧﺰﻳﻢ زﻳﺎد ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﻛﻪ داده ﻧﺸﺎن ﻧﺘﺎﻳﺞ .[42]اﻧﺪ ﻛﺮده
 ﻛﺎﻫﺶ و ﻛﻮﻟﻴﻦ اﺳﺘﻴﻞ ﻣﻴﺰان ﺶﻛﺎﻫ ﻧﺘﻴﺠﻪ در و اﺳﺘﺮاز ﻛﻮﻟﻴﻦ
 رﻓﺘﻦ ﺑﻴﻦ از و آﻟﺰاﻳﻤﺮ اﻳﺠﺎد در ﻣﻴﺘﻮاﻧﺪ ﻧﻴﺰ ﺳﻴﻨﺎﭘﺴﻲ اﻧﺘﻘﺎل
   .[52]ﺑﺎﺷﺪ  داﺷﺘﻪ ﻧﻘﺶ ﻓﻀﺎﻳﻲ ﺣﺎﻓﻈﻪ
ي رﺣﻤﺘﻲ و ﻫﻤﻜﺎران ﻛﻪ اﺛﺮ اﺳﺎﻧﺲ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
اﺳﻄﻮﺧﺪوس را ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ در 
اﻧﺪ اﻧﺪ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ رﺳﻴﺪهﻫﺎي ﻣﺪل ﺻﺮﻋﻲ ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﺮدهﻣﻮش
ﻛﻪ اﺳﺎﻧﺲ اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺳﻄﺢ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰي را 
  . [62] دﻫﺪﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ
ﻛﺮدﻳﻢ ﺑﺎ ﺳﻨﺠﺶ ﻣﻴﺰان ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت  ﺳﻌﻲ ﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻳﻦ در
آوري ﺷﺪه از ﻣﻨﻄﻘﻪ ﺟﻤﻊ ﻓﻨﻮﻟﻲ ﮔﻴﺎه اﺳﻄﻮﺧﺪوسﭘﻠﻲ
ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﺛﻴﺮ اﻳﻦ ﮔﻴﺎه را ﺑﺮ ﻣﻴﺰان ﺄ، ﺗﭼﻬﺎرﻣﺤﺎل و ﺑﺨﺘﻴﺎري
 د ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار دﻫﻴﻢي ﻣﻐﺰي ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﻮردر ﻣﺪل ﺳﻜﺘﻪ
ﻛﻪ اﺛﺮ اﻳﻦ ﮔﻴﺎه ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰي و از آﻧﺠﺎﻳﻲ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺪه وﻟﻲ اﺛﺮ اﻳﻦ ﮔﻴﺎه ﺑﺮ ﺳﻄﺢ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﺳﺮم 
  ﭘﺮدازﻳﻢ.در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ آن ﻣﻲ ،ﺧﻮن ﺑﺮرﺳﻲ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ
  
  ﻫﺎﻣﻮاد و روش
  ﺗﻬﻴﻪ ﻋﺼﺎره
در ﻣﻨﻄﻘﻪ ﭼﻬﺎرﻣﺤﺎل و ﺧﺪوس )ﺳﺎﻗﻪ و ﺑﺮگ( ﻮﮔﻴﺎه اﺳﻄ
ﺗﻮﺳﻂ  ﻧﻈﺮﻣﻮرد ﻫﺎيﻧﻤﻮﻧﻪ وآوري ﺷﺪه ﺨﺘﻴﺎري ﺟﻤﻊﺑ
در ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﮔﻴﺎﻫﺎن داروﻳﻲ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم  ﺷﻨﺎسﮔﻴﺎه
. و ﺳﭙﺲ در ﺳﺎﻳﻪ ﺧﺸﻜﺎﻧﺪه ﺷﺪ ﮔﺮﻓﺖ ﻗﺮار ﻴﺪﺄﻳﺗ ﻣﻮرد ﭘﺰﺷﻜﻲ
 ﮔﺮم 05 ﻣﻘﺪارﺑﻪ  874ﮔﻴﺎه اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺎ ﺷﻤﺎره ﻫﺮﺑﺎرﻳﻮﻣﻲ 
روش  ﺑﻪ درﺻﺪ( 69اﺗﺎﻧﻮل ) ﻟﻴﺘﺮﻣﻴﻠﻲ 052 ﺑﺎ ﭘﻮدر ﺷﺪه
 ﻛﺎﻏﺬ ﻮﺳﻴﻠﻪﻛﺮدن ﺑ ﺻﺎف از ﭘﺲ ﺷﺪ. ﮔﻴﺮيﻋﺼﺎره ﻴﺴﺎﻧﺪنﺧ
 درﺟﻪ 04 ﺧﻼء در در ﺗﺒﺨﻴﺮ روش ﺑﺎﻋﺼﺎره  ﻳﻚ، ﺷﻤﺎره واﺗﻤﻦ
 +4 در ﻳﺨﭽﺎل ﺶآزﻣﺎﻳ اﻧﺠﺎم زﻣﺎن ﺗﺎ و ﺷﺪه ﺧﺸﻚ ﮔﺮادﺳﺎﻧﺘﻲ
  .[72] ﺪﺷﻧﮕﻬﺪاري  ﮔﺮادﺳﺎﻧﺘﻲ درﺟﻪ
ﮔﻴﺮي ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻓﻨﻠﻲ ﺑﻪ : ﺑﺮاي اﻧﺪازهﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻓﻨﻠﻲ
ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ 01ﮔﺮم در  0/10رﻗﻴﻖ ﺷﺪه ) ﻋﺼﺎرهاز  ﻟﻴﺘﺮﻣﻴﻠﻲ 0/1
ﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل ﻓﻮﻟﻴﻦ ﻣﻴﻠﻲ 0/5درﺟﻪ( ﻣﻘﺪار  06ﻣﺘﺎﻧﻮل 
ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ 0/4دﻗﻴﻘﻪ ﻣﻘﺪار  5ﺗﺎ  3ﺪ و ﭘﺲ از ﺷﺳﻴﻮﻛﺎﻟﺘﻴﻮ اﺿﺎﻓﻪ 
دﻗﻴﻘﻪ اﻧﻜﻮﺑﺎﺳﻴﻮن  03اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ. ﭘﺲ از  %7/5از ﻛﺮﺑﻨﺎت ﺳﺪﻳﻢ 
ﻣﻘﻄﺮ ﻗﺮاﺋﺖ ﻫﺎ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺑﻼﻧﻚ آب در دﻣﺎي اﺗﺎق ﺟﺬب ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺪ. ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ رﻗﺖﺷ
ﺗﻬﻴﻪ و ﻣﺎﻧﻨﺪ روش ﻓﻮق آزﻣﺎﻳﺶ و ﻣﻨﺤﻨﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪ. 
ﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﻨﺤﻨﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ و ﻣﻘﺪار ﻓﻨﻞ ﺗﺎم ﻫﺮ ﺟﺬب ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻫﺮ ﮔﺮم ﻋﺼﺎره ﺧﺸﻚ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ  ﮔﺮم درﻋﺼﺎره ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻣﻴﻠﻲ
 .[72] ﺪﺷ
ﮔﻴﺮي ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت : ﺑﺮاي اﻧﺪازهﺪﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻓﻼوﻧﻮﺋﻴ
ﻋﺼﺎره  ﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل ﻫﺮﻣﻴﻠﻲ 0/5ﻓﻼوﻧﻮﺋﻴﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺧﻼﺻﻪ 
ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ 0/5درﺟﻪ( ﺑﺎ  06ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺘﺎﻧﻮل ﻣﻴﻠﻲ 01ﮔﺮم در  0/10)
ﻟﻴﺘﺮ اﺳﺘﺎت ﭘﺘﺎﺳﻴﻢ ﻣﻴﻠﻲ 3ﻣﺨﻠﻮط و ﻣﻘﺪار  %2ﻛﻠﺮﻳﺪ آﻟﻮﻣﻴﻨﻴﻮم 
ﺑﻞ ﻫﺎ در ﻣﻘﺎدﻗﻴﻘﻪ ﺟﺬب ﻧﻤﻮﻧﻪ 04ﺪ. ﭘﺲ از ﺷﺑﻪ آﻧﻬﺎ اﺿﺎﻓﻪ  %5
ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ  ﺪ.ﺷﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻗﺮاﺋﺖ  514آب ﻣﻘﻄﺮ در ﻃﻮل ﻣﻮج 
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ روﺗﻴﻦ ﺗﻬﻴﻪ و ﻣﺎﻧﻨﺪ روش ﻓﻮق اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ رﻗﺖ
ﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﻨﺤﻨﻲ ﺟﺬب ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺪ.ﺷﻣﻨﺤﻨﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺗﻬﻴﻪ  آزﻣﺎﻳﺶ و
اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ و ﻣﻘﺪار ﻓﻼوﻧﻮﺋﻴﺪ ﻫﺮ ﻋﺼﺎره ﺑﺮ ﺣﺴﺐ 
  .[72] ﺪﺷﮔﺮم در ﻫﺮ ﮔﺮم ﻋﺼﺎره ﺧﺸﻚ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﻣﻴﻠﻲ
ﮔﻴﺮي ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت : ﺟﻬﺖ اﻧﺪازهﺗﻌﻴﻴﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻓﻼوﻧﻮﻟﻲ
 01ﮔﺮم در  0/10ﻋﺼﺎره ) ﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤﻠﻮل ﻫﺮﻣﻴﻠﻲ 0/5ﻓﻼوﻧﻮﻟﻲ 
 %2ﻮﻣﻴﻨﻴﻮم ﻟﻴﺘﺮ ﻛﻠﺮﻳﺪ آﻟﻣﻴﻠﻲ 0/5ﺑﺎ درﺟﻪ(  06ﻟﻴﺘﺮ ﻣﺘﺎﻧﻮل ﻣﻴﻠﻲ
ﺪ. ﺷﺑﻪ آﻧﻬﺎ اﺿﺎﻓﻪ  %5ﻟﻴﺘﺮ اﺳﺘﺎت ﺳﺪﻳﻢ ﻣﻴﻠﻲ 3ﻣﺨﻠﻮط و ﻣﻘﺪار 
در ﻣﻘﺎﺑﻞ آب ﻣﻘﻄﺮ در ﻃﻮل  ﻫﺎﺳﺎﻋﺖ ﺟﺬب ﻧﻤﻮﻧﻪ 2/5ﭘﺲ از 
ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑﺎ اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ  ﺪ.ﺷﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﻗﺮاﺋﺖ  044ﻣﻮج 
 ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ روﺗﻴﻦ ﺗﻬﻴﻪ و ﻣﺎﻧﻨﺪ روش ﻓﻮق آزﻣﺎﻳﺶ ورﻗﺖ
ﻫﺎ ﺑﺎ ﻣﻨﺤﻨﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺟﺬب ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺪ.ﺷﻣﻨﺤﻨﻲ اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺗﻬﻴﻪ 
ﮔﺮم در ﻫﺮ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ و ﻣﻘﺪار ﻓﻼوﻧﻮل ﻫﺮ ﻋﺼﺎره ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻣﻴﻠﻲ





 رﺑﻴﻌﻲ و ﻫﻤﻜﺎران
 
  ﺣﻴﻮاﻧﺎت آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻧﻮع ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺑﻮده و ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑﺎ روش ﺗﺼﺎدﻓﻲ 
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﺎده در ﮔﺮوه
 003ﺗﺎ  052ﺳﺮ ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺑﺎﻟﻎ ﻧﮋاد وﻳﺴﺘﺎر ﺑﺎ وزن  24از 
ﺪ. ﺷاﺳﺘﻔﺎده  ،ﮔﺮم ﻛﻪ از اﻧﺴﺘﻴﺘﻮ ﭘﺎﺳﺘﻮر اﻳﺮان ﺧﺮﻳﺪاري ﺷﺪﻧﺪ
اﻧﺎت ﺣﻴﻦ و ﻗﺒﻞ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺷﺮاﻳﻂ دوازده ﺳﺎﻋﺘﻪ ﺣﻴﻮ
درﺟﻪ ﺳﻴﻠﺴﻴﻮس ﻧﮕﻬﺪاري  22روﺷﻨﺎﻳﻲ در دﻣﺎي  -ﺗﺎرﻳﻜﻲ
ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه از ﺷﺪﻧﺪ و ﺑﺎ ﻏﺬاي اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﻣﻮش
ﺗﺎﻳﻲ  7ﮔﺮوه  6ﻫﺎ ﺑﻪ اﻧﺴﺘﻴﺘﻮ ﭘﺎﺳﺘﻮر اﻳﺮان ﺗﻐﺬﻳﻪ ﺷﺪﻧﺪ. ﺣﻴﻮان
  ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ:
ﮔﺮوﻫﻲ  :اﻳﺴﻜﻤﻲ -  ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ()aimehcsi-lortnoC .1
ﻛﻪ آب ﻣﻘﻄﺮ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده و ﺗﺤﺖ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐﺰي ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ 
 ﺳﻤﺖ راﺳﺖ ﻣﻐﺰ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.
ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﺟﺮاﺣﻲ ﺑﺪون اﻧﺴﺪاد  ﮔﺮوه ﺷﻢ: )mahs( .2
 ﺷﺮﻳﺎن ﻣﻐﺰي ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ.
ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﺟﺮاﺣﻲ اﻳﺴﻜﻤﻲ  )001+aimehcsi(: .3
 001ﻣﻐﺰي ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻋﺼﺎره اﺗﺎﻧﻮﻟﻲ اﺳﻄﻮﺧﺪوس را ﺑﺎ دوز 
 ( درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮد.72) ﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪنﮔﺮم ﺑﻣﻴﻠﻲ
ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﺟﺮاﺣﻲ اﻳﺴﻜﻤﻲ  :(002+aimehcsi) .4
 002ﻣﻐﺰي ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ و ﻋﺼﺎره اﺗﺎﻧﻮﻟﻲ اﺳﻄﻮﺧﺪوس را ﺑﺎ دوز 
 ( درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮد.72) ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪنﻣﻴﻠﻲ
ﮔﻮﻧﻪ ﺟﺮاﺣﻲ ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﻫﻴﭻ :)tcatni-lortnoc( .5
ﻛﺮد و از ﺳﺮم ﺧﻮن آﻧﻬﺎ ﻗﺮار ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ و ﻓﻘﻂ آب ﻣﻘﻄﺮ درﻳﺎﻓﺖ 
 ﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ. ﺑﺮاي ﺗﺴﺖ
ﮔﻮﻧﻪ ﺟﺮاﺣﻲ ﻗﺮار ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﻫﻴﭻ (:001tcatnI) .6
و از  ﮔﺮم درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻣﻴﻠﻲ 001ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ و ﻓﻘﻂ ﻋﺼﺎره ﺑﺎ دوز 
 ﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.ﺧﻮن آﻧﻬﺎ ﺑﺮاي ﺗﺴﺖ ﺳﺮم
ﮔﻮﻧﻪ ﺟﺮاﺣﻲ ﻗﺮار ﮔﺮوﻫﻲ ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﻫﻴﭻ )002tcatnI( .7
از و  ﮔﺮم درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮدﻣﻴﻠﻲ 002ﺮﻓﺘﻪ و ﻓﻘﻂ ﻋﺼﺎره ﺑﺎ دوز ﻧﮕ
 ﻫﺎي ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ.ﺳﺮم ﺧﻮن آﻧﻬﺎ ﺑﺮاي ﺗﺴﺖ
روز ﻗﺒﻞ از  02ﻋﺼﺎره ﺑﻪ ﺻﻮرت داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ و ﺑﻪ ﻣﺪت 
 ﺑﻌﺪ ﺳﺎﻋﺖ اﻳﺠﺎد اﻧﺴﺪاد در ﺷﺮﻳﺎن ﻣﻴﺎﻧﻲ ﻣﻐﺰي ﺗﺰرﻳﻖ ﺷﺪ. دو
ﻳﺎن ﻫﺎي اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺗﺤﺖ ﺟﺮاﺣﻲ اﻧﺴﺪاد ﺷﺮﮔﺮوه ﺗﻴﻤﺎر آﺧﺮﻳﻦ از
ﮔﻴﺮي ﻣﻐﺰي ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و ﻣﻴﺰان ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي آﻧﻬﺎ اﻧﺪازه
ﻫﺎي دﺳﺖ ﻧﺨﻮرده ﺗﺤﺖ ﺑﻴﻬﻮﺷﻲ ﻋﻤﻴﻖ از ﻗﻠﺒﺸﺎن ﺷﺪ و ﮔﺮوه
  . [82] و ﺗﺴﺖ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﺳﺮم اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﺧﻮﻧﮕﻴﺮي ﺷﺪ
  
  ﺟﺮاﺣﻲ
ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺑﻮﺳﻴﻠﻪ ﺗﺰرﻳﻖ داﺧﻞ ﺻﻔﺎﻗﻲ ﻛﺘﺎﻣﻴﻦ ﻣﻮش
ش ﺷﺪﻧﺪ ﻣﺮك آﻟﻤﺎن ﺑﻴﻬﻮ 5 gk/gmو زﻳﻼزﻳﻦ  05 gk/gm
اﻧﺴﺪاد ﺷﺮﻳﺎن ﻣﻴﺎﻧﻲ ﻣﻐﺰ ﻳﺎ ﻫﻤﺎن  ﺳﺎزي ﺟﺮاﺣﻲﻣﺪل .[92]
 ﻣﻄﺎﺑﻖ  OACM()noisulcco yretra larberec elddim
و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. ﺗﺤﺖ ﺟﺮاﺣﻲ  ﻟﻮﻧﮕﺎ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ
ﻛﻪ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از  3-0ﻧﺎﻳﻠﻮن  ﺑﺨﻴﻪ ﻧﺦ ﻳﻚ ﻣﻴﻜﺮوﺳﻜﻮﭘﻲ،
 ﺗﻨﻪ ﺷﺮﻳﺎن ﻛﺎروﺗﻴﺪي ﺧﺎرﺟﻲ ﻃﺮﻳﻖ از ﺣﺮارت ﺳﺮ آن ﮔﺮد ﺷﺪه
داﺧﻠﻲ ﺷﺪ و ﺗﺎ رﺳﻴﺪن ﺑﻪ ﺷﺮﻳﺎن ﻣﻐﺰي ﺷﺮﻳﺎن ﻛﺎروﺗﻴﺪي وارد 
ﺑﺴﺘﻪ  ﭘﺘﺮﻳﮕﻮﭘﺎﻻﺗﻴﻦ ﺑﺎﻗﺪاﻣﻲ از ﻣﻴﺎن ﺷﺮﻳﺎن ﻛﺎروﺗﻴﺪي داﺧﻠﻲ 
 ﺷﺮﻳﺎن ﻣﻐﺰي ﻗﺪاﻣﻲ ﺑﺎ ﺑﺨﻴﻪ ﻧﺦ ﺗﻤﺎس اﺛﺮ در ﺷﺪ. داده اداﻣﻪ
 ﺑﻌﺪ ﺑﺴﺘﻪ ﺷﺪ. ﻫﺮ ﻃﺮف ﺑﻪ ﺷﺮﻳﺎن ﻣﻴﺎﻧﻲ ﻣﻐﺰي از ﺧﻮن ﺟﺮﻳﺎن
ﺻﻮرت  ﺧﻮن ﺎنﺟﺮﻳ ﻣﺠﺪد ﺑﺮﻗﺮاري دﻗﻴﻘﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ، 06 از
  .[03]ﮔﺮﻓﺖ 
 
  ﺣﺠﻢ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻧﺎﺷﻲ از ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰيارزﻳﺎﺑﻲ 
ﺳﺎﻋﺖ از  27ﻫﺎي ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ ﻋﻤﻮﻣﺎً ﺑﻌﺪ از ﭼﻮن رت
ﺳﺎﻋﺖ ارزﻳﺎﺑﻲ ﺣﺠﻢ آﺳﻴﺐ  42ﻣﻴﺮﻧﺪ، ﺑﻌﺪ از ﺷﺮوع اﻧﺴﺪاد ﻣﻲ
ﻫﺎ ﺑﺎ ﻛﻠﺮوﻓﺮم ﺑﻴﻬﻮش ﺷﺪﻧﺪ، ﺑﻌﺪ از ﺑﺎﻓﺘﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ. رت
و آن را در  هﺷﺪﺟﺪاﺳﺎزي ﺳﺮ ﺣﻴﻮان، ﻣﻐﺰ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﺧﺎرج 
دﻗﻴﻘﻪ در ﺳﺎﻟﻴﻦ ﺳﺮد ﻗﺮار  5ﮔﺮاد ﺑﻪ ﻣﺪت درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 4دﻣﺎي 
ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ را در ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﻣﻐﺰ ﻗﺮار دادﻳﻢ، ﺳﭙﺲ ﻣﻐﺰ رت
ﻣﺘﺮي ﺑﺮش ﻣﻴﻠﻲ 2دادﻳﻢ و آن را ﺑﻪ ﻃﻮر ﻛﺮوﻧﺎل ﺑﻪ ﻣﻘﺎﻃﻊ 
، 3، 2درﺻﺪ  2دﻗﻴﻘﻪ در ﻣﺤﻠﻮل  51دادﻳﻢ. اﻳﻦ ﻣﻐﺰﻫﺎ ﺑﻪ ﻣﺪت 
)ﻣﺮك، آﻟﻤﺎن( در  (CTT)ﻛﻠﺮاﻳﺪ ﺗﺮي ﻓﻨﻴﻞ ﺗﺘﺮازوﻟﻴﻮم  -، 5
آﻣﻴﺰي ﺣﻴﺎﺗﻲ اﻧﻜﻮﺑﻪ درﺟﻪ ﺳﻠﺴﻴﻮس ﺑﺮاي رﻧﮓ 73دﻣﺎي 
  ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دورﺑﻴﻦ دﻳﺠﻴﺘﺎل ﺷﺪﻧﺪ. ﺳﭙﺲ از ﺑﺮش
ﻗﺎﺑﻞ اﺗﺼﺎل ﺑﻪ ﻛﺎﻣﭙﻴﻮﺗﺮ  (napaJ ,cinosanaP-ximuL)
ﺑﺮداري ﺷﺪﻧﺪ. آﻧﮕﺎه ﻣﺴﺎﺣﺖ ﻧﺎﺣﻴﻪ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ )ﻣﻨﺎﻃﻘﻲ ﻋﻜﺲ
اﻓﺰار اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮمﮔﻴﺮد( ﻫﺮ ﺑﺮش ﺑﺎ ﻛﻪ رﻧﮓ ﻧﻤﻲ
ﮔﻴﺮي ﺷﺪ و ﺑﺎ ﺿﺮب ﻛﺮدن اﻧﺪازهlooT egamI  ASCSHTU
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ﻣﺘﺮ و ﺟﻤﻊ اﻋﺪاد ﻣﻴﻠﻲ 2ﻫﺎي ﻣﺬﻛﻮر در ﺿﺨﺎﻣﺖ ﻣﺴﺎﺣﺖ
   .[13] ﺑﺮش ﺣﺠﻢ ﻧﺎﺣﻴﻪ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ 8ﺣﺎﺻﻞ از 
  
  ﮔﻴﺮي ﻣﺤﺘﻮاي ﻧﻴﺘﺮﻳﺖ و ﻧﻴﺘﺮات ﺳﺮماﻧﺪازه
و  orravaNﻣﺤﺘﻮاي ﻧﻴﺘﺮات ﺳﺮم ﺧﻮن ﺗﻮﺳﻂ روش 
ﮔﻴﺮي ﺷﺪ. اﻧﺪازه ،اراﺋﻪ دادﻧﺪ 8991ﻧﺶ ﻛﻪ در ﺳﺎل ﻫﻤﻜﺎرا
ﮔﻴﺮي ﻧﻴﺘﺮﻳﺖ و ﻧﻴﺘﺮات ﺑﺮ اﺳﺎس اﺣﻴﺎي ﻧﻴﺘﺮات ﺑﻪ ﻧﻴﺘﺮﻳﺖ اﻧﺪازه
ﻫﺎ ﺑﺎ اﻓﺰودن ﻣﺤﻠﻮل ﺳﻮﻟﻔﺎت . ﻧﻤﻮﻧﻪﺷﺪﺗﻮﺳﻂ ﻛﺎدﻣﻴﻮم اﻧﺠﺎم 
زداﻳﻲ ﺷﺪﻧﺪ و ﭘﺲ از روي و ﻫﻴﺪروﻛﺴﻴﺪ ﺳﺪﻳﻢ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﻓﺰوده ﺷﺪ. ﺳﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﻣﺤﻠﻮل روﻳﻲ ﺟﺪا و ﺑﻪ آن ﺑﺎﻓﺮ ﮔﻼﻳﺴﻴﻦ ا
ﻫﺎي ﻛﺎدﻣﻴﻮم در ﺳﻮﻟﻔﺎت روي وﺑﺎﻓﺮ ﮔﻼﻳﺴﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﺪت ﮔﺮاﻧﻮل
ﻫﺎي . ﺳﭙﺲ اﻳﻦ ﮔﺮاﻧﻮلﺷﻮﻧﺪﺗﺎ ﻓﻌﺎل  ﺷﺪﻧﺪدﻗﻴﻘﻪ ﻏﻠﺘﺎﻧﺪه  5
دﻗﻴﻘﻪ ﻫﻢ زده ﺷﺪﻧﺪ.  01ﺑﻪ ﻣﺪت  ﻫﺎ اﻓﺰوده وﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻫﺎي ﺟﺪﻳﺪ ﭘﺲ از ﻃﻲ زﻣﺎن ﻣﺰﺑﻮر ﻣﺤﻠﻮل ﺣﺎﺻﻞ ﺑﻪ ﺗﻴﻮپ
و  ﺷﺪﻫﺎ اﻓﺰوده ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ 1sseirGﻣﻨﺘﻘﻞ ﺷﺪه و ﻣﺎده واﻛﻨﺸﮕﺮ 
ﮔﺮاد( در درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 52دﻗﻴﻘﻪ در دﻣﺎي اﺗﺎق ) 01ﺑﻪ ﻣﺪت 
 2sseirG. در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻣﺎده واﻛﻨﺸﮕﺮ ﺷﺪﻧﺪﻣﺤﻴﻂ ﺗﺎرﻳﻚ اﻧﻜﻮﺑﻪ 
ﻫﺎ در ﻃﻮل ﻣﻮج ﺷﻮد و ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ ﺟﺬب ﻧﻮري ﻧﻤﻮﻧﻪاﻓﺰوده ﻣﻲ
  .[23] ﺷﺪﮔﻴﺮي ﻧﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه اﺳﭙﻜﺘﺮوﻓﺘﻮﻣﺘﺮ اﻧﺪازه 045
 
  آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣﺎري
  ﻃﺮﻓﻪ  ﻳﻚ وارﻳﺎﻧﺲ آﻧﺎﻟﻴﺰ از ﻫﺎداده آﻣﺎري ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺑﺮاي
 از داريﻣﻌﻨﻲ وﺟﻮد در ﺻﻮرت. ﺷﺪ اﺳﺘﻔﺎده )AVONA(
 ﻫﺎﮔﺮوه ﺑﻴﻦ داريﻣﻌﻨﻲ ﺗﻔﺎوت ﺳﻄﺢ ﺗﻌﻴﻴﻦ آزﻣﻮن ﺗﻮﻛﻲ ﺟﻬﺖ
 ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﻈﺮ در داريﻣﻌﻨﻲ ﻋﻨﻮان ﺳﻄﺢ ﺑﻪ <P 0/50 ﺷﺪ و اﺳﺘﻔﺎده
 ﺑﻮد.  11 SSPSاﻓﺰار آﻣﺎري اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪهﻧﺮم .ﺷﺪ
   ﻧﺘﺎﻳﺞ
  اﺳﺘﺎﻧﺪاردﺳﺎزي ﻋﺼﺎره اﺗﺎﻧﻮﻟﻲ اﺳﻄﻮﺧﺪوس
  
ﻣﻴﺰان ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻓﻨﻠﻲ، ﻓﻼوﻧﻮﺋﻴﺪ، ﻓﻼوﻧﻮل ﻋﺼﺎره ﮔﻴﺎه ﺑﺮ 
 1 ﺷﻤﺎره ﮔﺮم ﺑﺮ ﮔﺮم ﺧﺸﻚ ﻋﺼﺎره در ﺟﺪولﺣﺴﺐ ﻣﻴﻠﻲ
  ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ. 
  
  اﺛﺮ ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺮ ﺣﺠﻢ آﺳﻴﺐ ﻧﺎﺷﻲ از ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي
ﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ 002 ﻫﺎ ﺑﺎ ﻋﺼﺎره اﺳﻄﺨﻮدوس در دوزﺗﻴﻤﺎر رت
داري در ﺣﺠﻢ روز ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻳﻚ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ 12ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺑﻪ ﻣﺪت 
آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻧﺎﺷﻲ از ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﻨﻮﻣﺒﺮا )ﻛﻮرﺗﻜﺲ( و 
 ﺪ )ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ،ﺷﻛﺎﻧﻮن )ﺳﺎب ﻛﻮرﺗﻜﺲ( ﻣﻐﺰ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل 
ﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ 002(. از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ در ﮔﺮوه =P 0/740 و  =P0/440
ﻠﻲ آﺳﻴﺐ ﺑﺎﻓﺘﻲ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ ﻃﻮر ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺣﺠﻢ ﻛ
اﺛﺮ  001ﻛﻪ دوز . در ﺣﺎﻟﻲ(730.0=P)داري ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺖ ﻣﻌﻨﻲ
  .(2و  1 ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ)داري ﻧﺪاﺷﺖ ﻣﻌﻨﻲ
  
  اﺛﺮ ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺮ ﻣﻴﺰان ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﺧﻮن
 002ﺑﺎ ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس در دوز ي ﺳﺎﻟﻢ ﻫﺎﺗﻴﻤﺎر رت
دار اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻌﻨﻲ ﺑﻪ روز ﻣﻨﺠﺮ 12ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺑﻪ ﻣﺪت ﻣﻴﻠﻲ
ﺷﻮد ﻣﻴﺰان ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﺧﻮن در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻲ
داري ﺑﻴﻦ ﮔﺮوه ﺷﻢ و ﻛﻨﺘﺮل وﺟﻮد ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ .)50.0<P(
ﻧﺪاﺷﺖ. ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺪون ﺟﺮاﺣﻲ اﺳﺖ و ﮔﺮوه 
ﻫﺎي ﻛﺎروﺗﻴﺪ اﺳﺖ ﺷﻢ ﮔﺮوه ﺟﺮاﺣﻲ ﺷﺪه ﺑﺪون ﺑﺴﺘﻦ ﺷﺮﻳﺎن
  .(3 ﺷﻤﺎره ﺷﻜﻞ)
  
  ﮔﺮم ﺑﺮ ﮔﺮم ﻋﺼﺎره ﺧﺸﻚﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻓﻼوﻧﻮل ﻋﺼﺎره ﮔﻴﺎه اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻣﻴﻠﻲو  ﻣﻴﺰان ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﻮﺟﻮد در ﻋﺼﺎره، ﻓﻨﻮل ﺗﺎم، ﻓﻼوﻧﻮﺋﻴﺪ - 1ﺷﻤﺎره  ﺟﺪول
  ﻓﻨﻮل ﺗﺎم  ﻫﺎﻓﻼوﻧﻮﺋﻴﺪ  ﻫﺎﻓﻼوﻧﻮل
 02/5
  tcartxe yrd g/gm
  64/6
  tcartxe yrd g/gm
  67/4
 tcartxe yrd g/gm










 رﺑﻴﻌﻲ و ﻫﻤﻜﺎران
 
  
ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم( ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺮ ﺣﺠﻢ آﺳﻴﺐ ﻧﺎﺷﻲ از ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي در ﻣﻴﻠﻲ 002و  001ﻧﻤﻮدار اﺛﺮ دوزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ )ﻛﻨﺘﺮل، دوز  - 1 رهﺷﻤﺎ ﺷﻜﻞ
ﻫﺎﻳﻲ : ﮔﺮوه aimehcsI.)7=n ;50.0<P*(دﻫﺪ ﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﻧﺎﺣﻴﻪ ﭘﻨﻮﻣﺒﺮا )ﻛﻮرﺗﻜﺲ(، ﻛﺎﻧﻮن )ﺳﺎب ﻛﻮرﺗﻜﺲ( و ﻛﻞ ﻣﻐﺰ را ﻧﺸﺎن ﻣﻲﮔﺮوه









 06ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از  42، CTTﻫﺎ ﺑﺎ رﻧﮓ ﻫﻤﻪ ﺑﺮشﻫﺎ ﻧﻤﺎﻳﺎﻧﮕﺮ اﺛﺮ ﻧﻮروﭘﺮوﺗﻜﺘﻴﻮ ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺮ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻛﺎﻧﻮﻧﻲ ﻣﻐﺰي ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺷﻜﻞ -2 ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره
ﻫﺎي ﻣﻐﺰي ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ، ﺑﺮش cو  bﻫﺎي ﻣﻐﺰي رﺗﻲ از ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ( ﺑﺮشa. ﻫﺎي ﻛﺮوﻧﺎل ﻣﻐﺰي ﻳﻚ رت ﻫﺴﺘﻨﺪاﻧﺪ. ﻫﺮ ﺳﺘﻮن ﻧﻤﺎﻳﺎﻧﮕﺮ ﺑﺮشدﻗﻴﻘﻪ اﻟﻘﺎي اﻳﺴﻜﻤﻲ رﻧﮓ ﺷﺪه
  اﻧﺪ.ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن ﺑﺎ ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪهﻣﻴﻠﻲ 002و  001ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﺎ دوزﻫﺎي ﻫﺎﻳﻲ از ﮔﺮوهرت
  
 08
  ﺷﺎﻧﺰدﻫﻢ، دوره دوم، ﻓﺼﻠﻨﺎﻣﻪ ﮔﻴﺎﻫﺎن داروﻳﻲ، ﺳﺎل 
  6931ﺷﺼﺖ و دوم، ﺑﻬﺎر  ﺷﻤﺎره ﻣﺴﻠﺴﻞ
 
  ...ﺛﻴﺮ ﻋﺼﺎره اﺗﺎﻧﻮﻟﻲ ﺄﺑﺮرﺳﻲ ﺗ
 
  
ﺳﺮم ﺧﻮن در  ONﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺮ ﺳﻄﺢ  ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم(ﻣﻴﻠﻲ 002و  001دوز ﺷﻢ، ﻧﻤﻮدار اﺛﺮ دوزﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ )ﻛﻨﺘﺮل،  -3ﺷﻜﻞ ﺷﻤﺎره 




دﻫﻨﺪ ﻛﻪ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
دار ﺣﺠﻢ ﺳﻜﺘﻪ ﻋﺼﺎره اﺗﺎﻧﻮﻟﻲ اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ
 ﺷﻮد. ﻫﺎي ﻣﺪل ﺳﻜﺘﻪ ﻣﻐﺰي ﻣﻲﻣﻐﺰي در رت
اي اﺛﺮات ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻫﻤﻜﺎران در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎج ﻫﺎﺷﻤﻲ و
ي ﻫﻴﺪرواﻟﻜﻠﻲ و اﺳﺎﻧﺲ اﺳﻄﻮﺧﺪوس را در ﻣﻮش ﻋﺼﺎره
ﺳﻮري ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار دادﻧﺪ و ﺑﻪ اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ رﺳﻴﺪﻧﺪ ﻛﻪ دوز 
ﮔﺮم وزن ﺑﺪن اﺛﺮات ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻗﺎﺑﻞ ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﻣﻴﻠﻲ 004
ﮔﺮم ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﻣﻴﻠﻲ 002ﺗﻮﺟﻬﻲ ﻧﺪارد وﻟﻲ اﺳﺎﻧﺲ ﺑﺎ دوز 
ﺧﻮﺑﻲ ﺑﺮ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻴﺰان اﻟﺘﻬﺎب دارد. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ در اﻳﻦ  اﺛﺮات
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺛﺮ ﺿﺪ دردي ﺑﺎ ﺗﺴﺖ ﻓﺮﻣﺎﻟﻴﻦ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ 
داري دردي ﻣﻌﻨﻲﺼﺎره ﻫﻴﺪرواﻟﻜﻠﻲ اﺳﻄﻮﺧﺪوس اﺛﺮ ﺿﺪﻛﻪ ﻋ
ﻛﻪ در ﻓﺎز ﺗﺎﺧﻴﺮي اﺛﺮ ﺿﺪ در ﻓﺎز اوﻟﻴﻪ ﻧﺸﺎن ﻧﺪاده درﺣﺎﻟﻲ
 ،004داري دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﻦ اﺛﺮ در دوزﻫﺎي دردي ﻣﻌﻨﻲ
 ﮔﺮم ﺑﺮ ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم وزن ﺑﺪن دﻳﺪه ﺷﺪه اﺳﺖﻣﻴﻠﻲ 0061، 008
  دﻫﺪ ﻛﻪ اﺳﺎﻧﺲ اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺮﺧﻲ از ﺷﻮاﻫﺪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ [.22]
  
  
را در  (α-FNT)ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﻜﺮوز ﺗﻮﻣﻮر 
 .[22] دﻫﺪﻫﺎي ﻣﺎﺳﺖ ﺳﻞ ﺟﺪا ﺷﺪه رت ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲﺳﻠﻮل
ﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ 002ﻋﺼﺎره اﺗﺎﻧﻮﻟﻲ اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺎ دوز 
دار ﺑﺮ ﺑﺨﺸﻲ ﻣﻌﻨﻲﺳﻮري اﺛﺮ آرام ﻣﻮشﮔﺮم وزن ﺑﺪن در ﻛﻴﻠﻮ
ﻛﻪ ﻋﺼﺎره آﺑﻲ ﻛﻨﺪ درﺣﺎﻟﻲروي ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ ﻣﺮﻛﺰي اﻳﺠﺎد ﻣﻲ
دار ﮔﺮم اﺛﺮ ﻣﻌﻨﻲﻣﻴﻠﻲ 004و  002اﺳﻄﻮﺧﺪوس در دوزﻫﺎي 
   [.33] ﻛﻨﺪاﻳﺠﺎد ﻧﻤﻲ
ﮔﺮم ﻋﺼﺎره ﻣﻴﻠﻲ 004و  002، 001اي دوزﻫﺎي در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ت ﺻﺮﻋﻲ ﻧﺎﺷﻲ از اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻬﺎر ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ ﺣﻤﻼ
ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺷﺪه. ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻋﺼﺎره در ﻣﻮش ZTP
اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ ﺑﺎﻻﻳﻲ ﻛﻪ دارد در دوز اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺎ ﺧﺎﺻﻴﺖ آﻧﺘﻲ
ﮔﺮم ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﭼﺸﻤﮕﻴﺮ ﺳﻄﺢ ﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﻫﻴﺪ ﻣﻴﻠﻲ 004
، 001دوز  3ﺑﺎﻓﺖ ﻣﻐﺰ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس در 
ﻣﻮﺟﻮد در ﺑﺎﻓﺖ  ONﮔﺮم ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ ﻣﻴﻠﻲ 004و  002
  .[43] ﺷﻮدﻣﻐﺰ ﻣﻲ
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ﻫﺎي ﻣﺪل اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺮ ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي ﺳﺪ ﺧﻮﻧﻲ ﻣﻐﺰي در رت
دﻫﺪ ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﻋﺼﺎره اﻳﺴﻜﻤﻲ ﭘﺮداﺧﺘﻪ اﻧﺪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
داري در ﻣﻴﺰان ﻧﻔﻮذﭘﺬﻳﺮي ﺳﺪ اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲ
دار ﺎره ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﻲﺧﻮﻧﻲ ﻣﻐﺰي ﺷﺪه و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﻳﻦ ﻋﺼ
  در ﺳﻄﺢ ﻣﺎﻟﻮن دي آﻟﺪﻫﻴﺪ ﺳﺮم ﺷﺪه اﺳﺖ. 
ﻫﺎي ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ در ﻏﻠﻈﺖ ON
ﻫﺎي ﺑﺎﻻ، ﻋﺎﻣﻞ ﻧﻮروﺗﺮاﻧﺴﻤﻴﺘﺮ ﮔﺎزي ﺷﻜﻞ و در ﻏﻠﻈﺖ
. ﺳﻪ [53] ﻫﺎﺳﺖﻫﺎي ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﻳﻜﻲ ﺑﺴﻴﺎري از ﺑﻴﻤﺎريآﺳﻴﺐ
ﺗﺎ ﻛﻨﻮن ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ: ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﻴﺪ ﺳﻨﺘﺎز  SONاﻳﺰوﻓﺮم 
. (SONi)و اﻟﻘﺎﭘﺬﻳﺮ  (SONn)، ﻧﻮروﻧﻲ (SONe)وﺗﻠﻴﺎﻟﻲ اﻧﺪ
دﭼﺎر ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺪه و  SONﭘﺲ از اﻳﺴﻜﻤﻲ ﺗﻤﺎم اﻧﻮاع 
ﻫﺎي ﺳﻮﭘﺮاﻛﺴﻴﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﻴﺪا ﻛﺮده ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﺑﺎ رادﻳﻜﺎل ON
ﻫﺎي واﻛﻨﺶ داده و ﺳﺒﺐ ﺗﻮﻟﻴﺪ ﭘﺮاﻛﺴﻲ ﻧﻴﺘﺮﻳﺖ و ﺳﺎﻳﺮ ﮔﻮﻧﻪ
و  ANDﻛﻪ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎ،  [53، 63] ﺷﻮدواﻛﻨﺸﻲ ﻧﻴﺘﺮوژن ﻣﻲ
رﺳﺎن ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﻫﺎ را دﭼﺎر ﻧﻴﺘﺮاﺳﻴﻮن ﻛﺮده و آﺳﻴﺐﺮوﺗﺌﻴﻦﭘ
 SONiو  SONnآزﻣﺎﻳﺸﺎت ﻧﺸﺎن داده ﻛﻪ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن 
، ﺗﻮﺳﻂ ﻣﻬﺎر ﻛﺎﻫﺶ SONeﻧﻮروﺗﻮﻛﺴﻴﻚ، وﻟﻲ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن 
  . [53] ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن ﻣﻐﺰي، ﻧﻮروﭘﺮوﺗﻜﺘﻴﻮ اﺳﺖ
ي رﺣﻤﺘﻲ و ﻫﻤﻜﺎران ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه ﻛﻪ ﺗﻴﻤﺎر در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻣﻐﺰي را  ONﭼﺸﻤﮕﻴﺮي ﺳﻄﺢ  ﺑﺎ ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺑﻪ ﻃﻮر
ي ﭘﻨﺘﻴﻠﻦ ﻛﻨﻨﺪهﻫﺎي درﻳﺎﻓﺖﻛﻪ رتدﻫﺪ در ﺣﺎﻟﻲﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ
  دﻫﺪ. ﺗﺘﺮازول ﺳﻄﺢ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ ﻣﻐﺰي اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ  alocedaI onitnatsoCي در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
در ﮔﺮوه ﺷﻢ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﻛﻤﻲ  SONiﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ  ANRmﻛﻪ ﺑﻴﺎن 
ژن در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﺑﻮده ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن اﻳﻦ 
ﺑﻪ  SONiﻛﻤﻲ ﺑﻮده اﺳﺖ و ﺑﻌﺪ از اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ژن 
  [.73]ﻣﻴﺰان ﭼﺸﻤﮕﻴﺮي اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ اﺳﺖ 
ه ﺷﺪه اﺳﺖ ﻛﻪ اﻳﺴﻜﻤﻲ ﻣﻐﺰي دﻧﺸﺎن دا evoL Sي در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻛﻪ ﺑﺎﻋﺚ ﺷﻮد در ﺣﺎﻟﻲﻣﻲ SONeﺑﺎﻋﺚ ﻛﻤﻲ ﻛﺎﻫﺶ در ﺳﻄﺢ 
  . [83] ﺷﻮدﻣﻲ SONiو  SONnاﻓﺰاﻳﺶ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ در ﻣﻴﺰان 
 ﺗﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوسدﻫﺪ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﺳﻄﺢ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ دار ﻣﻌﻨﻲﺑﺎﻋﺚ اﻓﺰاﻳﺶ  ﮔﺮمﻣﻴﻠﻲ 002ﺑﺎ دوز 
ﺷﺪه ﻛﻪ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر ﻛﺎﻫﺶ ﺟﺮﻳﺎن  )SONe( اﻛﺴﺎﻳﺪ اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎﻟﻲ
ﺧﻮن ﻣﻐﺰي در ﻃﻲ اﻳﺴﻜﻤﻲ و ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﻲ ﻣﻐﺰي اﺛﺮات 
ﻛﻪ ﻓﻘﻂ از در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  دﻫﺪﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﻧﻮروﻧﻲ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺳﺎﻟﻢ ﻛﻪ ﻓﻘﻂ ﻋﺼﺎره ، ﺷﻢ و ﮔﺮوهﻫﺎي ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮلرت
اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه اﺳﺖ  SONeﮔﻴﺮي اﻧﺪ ﺑﺮاي اﻧﺪازهدرﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده
در ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺳﺎﻟﻢ ﻛﻪ  SONeدﻫﺪ ﻛﻪ ﺳﻄﺢ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
اﻧﺪ و ﮔﺮوه ﺷﻢ ﻛﻪ ﺟﺮاﺣﻲ ﺑﺪون ﻓﻘﻂ آب ﻣﻘﻄﺮ درﻳﺎﻓﺖ ﻛﺮده
  ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ. ﻫﺎي ﻛﺎروﺗﻴﺪ داﺷﺘﻦ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﺴﺘﻦ ﺷﺮﻳﺎن
ﺛﺮه ﻣﺘﻌﺪد از ﺟﻤﻠﻪ ﺆﻋﺼﺎره اﺳﻄﻮﺧﺪوس ﺣﺎوي ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣ
ﻫﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻟﻴﻨﺎﻟﻮل، ﻟﻴﻨﺎل اﺳﺘﺎت و ﻣﻮﻧﻮﺗﺮﭘﻦ و ﺳﺰﻛﻮﻳﻲ ﺗﺮﭘﻦ
ﺛﻴﺮ اﻳﻦ ﮔﻴﺎه را ﺑﺮ ﺄﺗ ﻓﻼوﻧﻮﺋﻴﺪﻫﺎﻳﻲ ﻣﺜﻞ ﻟﻮﺗﺌﻮﻟﻴﻦ اﺳﺖ و اﺣﺘﻤﺎﻻً
  ﻛﻨﺪ. ﻣﻨﺎﻃﻖ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ ﺗﻘﻮﻳﺖ ﻣﻲ
ه ﻣﻤﻜﻦ اﺳﺖ دﻫﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ ﮔﻴﺎﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
 اﺛﺮات ﺣﻔﺎﻇﺖ ﻣﻐﺰي ﻣﻔﻴﺪي داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ اﺛﺮات اﺣﺘﻤﺎﻻً
ﻛﻪ در  ﺑﺎﺷﺪاﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ ﺑﺎﻻي اﻳﻦ ﮔﻴﺎه ﻣﻲﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﺧﺎﺻﻴﺖ آﻧﺘﻲ
ي آن ﺳﻄﺢ ﻧﻴﺘﺮﻳﻚ اﻛﺴﺎﻳﺪ اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎﻟﻲ ﻛﻪ ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻧﺘﻴﺠﻪ
ﻫﺎي ﻧﺎﺷﻲ از و آﺳﻴﺐ ﻧﻮروﭘﺮوﺗﻜﺘﻴﻮ اﺳﺖ اﻓﺰاﻳﺶ ﭘﻴﺪا ﻛﺮده
ز ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻬﺎر اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﺧﻮﻧﺮﺳﺎﻧﻲ ﻣﺠﺪد را ا - اﻳﺴﻜﻤﻲ
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Background: Lavender belongs to the Labiatae family and possesses antioxidant acivity. 
Objective: The present study was conducted to evaluate the protective effect of lavender extract 
on infarct volume and its possible mechanisms in an experimental model of stroke. 
Methods: Lavender extract (100, 200 mg/kg body weight, ip) was injected for 20 consecutive 
days. Two hours after the last dose, cerebral artery ligation surgery was performed and 24 hours 
after induction of ischemia, infarct volume was assessed. Also the amount of serum nitric oxide 
(NO) level was measured. 
Results: Treatment of rats with lavender extract at a dose of 200 mg for 20 days resulted in a 
significant decrease in the infarct volume caused by stroke in penumbra area (cortex) and the 
core (sub-cortical) of brain compared to the control (P=0.044, P=0.047, consecutively). Lavender 
extract at a dose of 200 mg significantly increased blood levels of nitric oxide. 
Conclusion: The results of this study suggest that Lavender extract protects brain against 
ischemia and reduces infarct volume in rats subjected to ischemia. The mechanism may be related 
to augmentation in endogenous antioxidant defense in the rat brain. Lavender plant extracts with 
increasing levels of endothelial nitric oxide, by inhibiting the decrease in cerebral blood flow 
reduced infarct volume. 
 
Keywords: Brain ischemia and reperfusion, Infarct volume, Lavender extract, Nitric oxide 
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